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РЕЗЮМЕ В статье представлены современные принципы интенсивной терапии пациентов с субарахнои-
дальными кровоизлияниями вследствие разрыва аневризм головного мозга: нейромониторинг, 
респираторная поддержка, коррекция гемодинамики, нормализация внутричерепного давления, 
использование антагонистов кальция, гипербарическая оксигенация,  нутритивная поддержка, 
профилактика тромбоэмболических осложнений, а также профилактика и лечение инфекцион-
ных осложнений.
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AbstrAct The paper presents the modern principles of intensive care of patients with subarachnoid hemor-
rhage after cerebral aneurysms ruptures focusing on neuromonitoring, mechanical ventilation, intra-
cranial pressure and hemodynamic correction, calcium antagonists prescription, hyperbaric oxygen 
therapy, nutritional support, thromboembolic complications prevention and infection complications 
management.
Keywords: subarachnoid hemorrhage, cerebral aneurysm rupture, intracranial pressure, intracranial hyperten-
sion, mechanical ventilation, blood pressure, cerebral vasospasm.
ВЧД — внутричерепное давление
ВЧК — внутричерепное кровоизлияние
ГБО — гипербарическая оксигенация
ИВЛ — искусственная вентиляция легких
КТ — компьютерная томография
НИВЛ — неинвазивная вентиляция легких
САК — субарахноидальное кровоизлияние
ТКДТ — транскраниальная допплерография
цА — церебральная аневризма
цСЖ — церебро-спинальная жидкость
ШКГ — шкала комы Глазго
Интенсивная терапия больных с субарахнои-
дальным кровоизлиянием (САК) вследствие разрыва 
церебральных аневризм (цА) считается крайне акту-
альной проблемой современной медицины. Разрывы 
цА составляют 75–80% от всех нетравматических внут-
ричерепных кровоизлияний [1, 2]. Частота повторных 
разрывов в 1-е сут после САК составляет 4%, в период 
со 2-х по 13-е сутки — 1,5% ежедневно. Таким обра-
зом, в первые 2 нед после разрыва цА повторные 
кровотечения происходят у 15–20% больных [2]. В 
первые 6 мес после разрыва артериальной аневризмы 
повторные кровотечения развиваются у 50% больных, 
летальность при них достигает 60%. Разрыв цА может 
сопровождаться различными осложнениями, одна-
ко наиболее грозным из них является ишемический 
ангиоспазм, возникающий вследствие нетравматичес-
кого САК.
Сосудистый спазм развивается у 70–100% больных 
с разрывами аневризм головного мозга на 3–4-е сут 
после САК, достигает пика на 7–14-е сут и разрешает-
ся через 3–4 нед после САК [3, 4]. Ангиоспазм может 
протекать бессимптомно и проявляться только уве-
личением линейной скорости кровотока в артериях 
головного мозга. Однако у 20–30% больных разви-
вается так называемый «симптомный» ангиоспазм, 
который сопровождается появлением новой очаговой 
неврологической симптоматики, связанной с развити-
ем регионарной ишемии головного мозга, и увеличе-
нием летальности в 2–3 раза. Основными факторами 
риска развития «симптомного» ангиоспазма считают-
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ся тяжесть состояния больного и наличие выраженного 
САК.  
Основными направлениями интенсивной терапии 
разрывов церебральных аневризм являются: нейромо-
ниторинг, респираторная поддержка, коррекция гемо-
динамики, нормализация внутричерепного давления 
(ВЧД), использование антагонистов кальция, гипер-
барическая оксигенация,  нутритивная поддержка, 
профилактика тромбоэмболических осложнений, про-
филактика и лечение инфекционных осложнений. 
НЕЙРОМОНИТОРИНГ
Базовым методом нейромониторинга у пациентов с 
разрывами цА остается оценка неврологического ста-
туса. Появление новой неврологической симптомати-
ки может свидетельствовать о развитии церебрального 
вазоспазма и являться показанием для проведения 
компьютерной томографии (КТ) головного мозга [5]. 
Следует отметить, что помимо обычных режимов КТ 
для диагностики развивающихся ишемических изме-
нений в веществе головного мозга целесообразно 
использовать метод КТ-перфузии. 
Пациентам с угнетением уровня бодрствования до 
10 и менее баллов по Шкале комы Глазго (ШКГ) необ-
ходимо осуществлять мониторинг внутричерепного 
давления (ВЧД) [6]. Желательно устанавливать системы 
для внутрижелудочкового измерения ВЧД, позволя-
ющие не только измерять давление, но и проводить 
контролируемое удаление церебро-спинальной жид-
кости (цСЖ). При невозможности выполнения вент-
рикулостомии имплантируют интрапаренхиматозные 
датчики. 
Для оценки соотношения между доставкой и пот-
реблением кислорода в веществе головного мозга 
катетеризируют луковицу внутренней яремной вены 
и определяют насыщение гемоглобина кислородом в 
оттекающей от мозга крови (SvjO2). Нормальные значе-
ния SvjO2 находятся в пределах 55–75%. уровень SvjO2 
ниже 55% считается проявлением ишемии головного 
мозга и требует незамедлительной коррекции [6]. 
уровень церебральной перфузии определяют при 
помощи прямого определения напряжения кислорода 
в ткани мозга (PbrO2) [7]. Нормальные величины PbrO2 
составляют 25–30 мм рт.ст. при напряжении кислорода 
в артериальной крови 90–100 мм рт.ст. Снижение PbrO2 
до 15 мм рт.ст. и менее свидетельствует о развитии 
ишемии головного мозга [8].
Для оценки церебрального метаболизма исполь-
зуют метод тканевого микродиализа [9]. Тканевой 
микродиализ позволяет в режиме реального времени 
определить концентрацию глюкозы, лактата, пирувата, 
глицерола и глутамата в интерстициальной жидкос-
ти головного мозга [10, 11].  Концентрация глюкозы 
отражает доставку основного субстрата, необходимого 
для нормального функционирования головного мозга. 
Отношение лактат/пируват позволяет выявить соотно-
шение между анаэробным и аэробным метаболизмом 
в ткани мозга. увеличение отношения лактат/пируват 
более 25 свидетельствует о преобладании анаэробного 
метаболизма над аэробным [12]. Концентрация гли-
церола прямо коррелирует со степенью повреждения 
клеточных мембран, а глутамат является маркером 
эксайтотоксичности, и увеличение его концентрации 
также свидетельствует о выраженном клеточном пов-
реждении. 
Важным методом мониторинга состояния цереб-
рального кровотока считается транскраниальная 
допплерография (ТКДГ). При развитии церебрального 
ангиоспазма ТКДГ необходимо выполнять ежедневно, 
а при необходимости — и в режиме постоянного мони-
торинга [8]. 
В настоящее время появляется все больше работ, 
свидетельствующих о важной роли методов оценки 
электрической активности головного мозга — элект-
роэнцефалографии и кортикографии — в ранней диа-
гностике церебрального ангиоспазма [1]. Так, исполь-
зование кортикографии в раннем послеоперационном 
периоде позволяет выявить так называемую «ползу-
чую» деполяризацию, считающуюся самым ранним 
признаком развития церебрального ангиоспазма.
РЕСПИРАТОРНАЯ ПОДДЕРЖКА
Всем больным с угнетением уровня бодрствования 
до 8 и менее баллов по ШКГ необходимо проводить 
интубацию трахеи и искусственную вентиляцию лег-
ких (ИВЛ). При необходимости длительной ИВЛ в 
течение первых 2 сут после начала респираторной 
поддержки следует производить трахеостомию [8].
целью ИВЛ становится обеспечение достаточной 
оксигенации артериальной крови (РаO2 — 100 мм 
рт.ст. и более) и поддержание напряжения углекисло-
ты (РаСO2) в пределах 33–40 мм рт.ст. При неповреж-
денных легких дыхательный объем должен составлять 
8–10 мл на 1 кг идеальной массы тела, давление на 
высоте вдоха — не более 30 см вод.ст., положительное 
давление в конце выдоха — 5 см вод.ст., минутный 
объем дыхания — 6–8 л/мин, а содержание кислорода 
в дыхательной смеси 30–50% [13, 14]. Важно не допус-
кать эпизодов снижения РаСO2 ниже 30 мм рт.ст., так 
как гипокапния приводит к уменьшению мозгового 
кровотока и церебральной ишемии [15]. 
При наличии современной дыхательной аппарату-
ры вентиляцию больных проводят во вспомогатель-
ных режимах, позволяющих пациенту лучше адап-
тироваться к аппарату ИВЛ. Однако при наличии 
признаков гипокапнии проводят седативную терапию 
и при необходимости миорелаксацию, по сути перево-
дя больного в контролируемую ИВЛ. 
Большой интерес представляет использование 
неинвазивной вентиляции легких (НИВЛ). К преиму-
ществами НИВЛ перед традиционной ИВЛ с примене-
нием эндотрахеальной интубации относятся [16]:
— больший комфорт для больного;
— отсутствие необходимости в применении седа-
тивных препаратов и миорелаксантов, возможность 
оценки неврологического статуса;
— отсутствие осложнений, связанных с наличием 
интубационной трубки в трахее. 
Главными условиями проведения НИВЛ становятся 
постоянный контакт с больным и возможность спон-
танного дыхания пациента на случай непреднаме-
ренного прерывания НИВЛ [16]. Противопоказаниями 
к НИВЛ служат углубление уровня бодрствования 
до сопора/комы, наличие бульбарных нарушений, 
отсутствие кашлевого рефлекса, острый синусит или 
средний отит, носовое кровотечение. В настоящее 
время в отделении неотложной нейрохирургии НИИ 
СП им. Н.В. Склифосовского проводится исследование 
по применению НИВЛ у пациентов с нетравмати-
ческими внутричерепными кровоизлияниями (ВЧК). 
Полученные результаты свидетельствуют о возмож-
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ности и эффективности проведения НИВЛ в раннем 
послеоперационном периоде при нетравматических 
ВЧК.
КОРРЕКЦИЯ ГЕМОДИНАМИКИ
При отсутствии признаков выраженной ишемии 
мозга проводят терапию, направленную на поддержа-
ние нормоволемии и церебрального перфузионного 
давления выше 60–70 мм рт.ст. [8].
Следует отметить, что результаты контролируе-
мых исследований не доказали эффективность так 
называемой 3-Н терапии (гипертензия, гиперволемия, 
гемодилюция) в улучшении неврологических исхо-
дов у пациентов с церебральным ангиоспазмом [1]. 
Артериальную гипертензию используют только при 
развитии у больного «симптомного» ангиоспазма. 
Артериальное давление следует увеличивать посте-
пенно, ориентируясь на динамику неврологического 
статуса и показатели церебральной перфузии. 
При отсутствии улучшения состояния больного с 
«симптомным» ангиоспазмом (несмотря на поддер-
жание артериальной гипертензии) возможно исполь-
зование препаратов с инотропным эффектом, однако 
необходимо учитывать, что применение инотропов, 
действующих на β-2 рецепторы (например, добутами-
на), может сопровождаться артериальной гипотензией 
и потребовать увеличения дозы вазопрессоров [17]. В 
настоящее время появляются данные об эффективнос-
ти использования механического поддержания гемо-
динамики (например, внутриаортальной баллонной 
контрпульсации). 
Четкие рекомендации по структуре инфузионной 
терапии у больных с разрывами цА отсутствуют. у 
пациентов без признаков ангиоспазма объем вводи-
мой жидкости рассчитывают по классическим фор-
мулам, а большую часть водной нагрузки смещают в 
сторону искусственного питания. 
у больных с «симптомным» ангиоспазмом для рас-
чета объема и структуры инфузионной терапии жела-
тельно использовать методы мониторинга системной 
гемодинамики, наиболее распространенным из кото-
рых является транспульмональная термодилюция [18]. 
В составе инфузионной терапии используют комби-
нацию коллоидных и кристаллоидных препаратов [8]. 
На практике соотношение коллоиды/кристаллоиды 
колеблется от 1:3 до 1:1. Используют кристаллоид-
ные растворы, сбалансированные по электролитному 
составу. При выборе коллоидного препарата ориен-
тируются на продолжительность и выраженность его 
волемического эффекта и безопасность. Важно, чтобы 
препарат не накапливался в организме, обладал мини-
мальным аллергогенным эффектом, не влиял на функ-
цию почек, печени и гемостаз. 
Одной из важных задач инфузионной терапии 
становится коррекция микроциркуляции. В связи с 
этим в настоящее время ведется активный поиск 
как методов диагностики расстройств церебральной 
микроциркуляции, так и способов воздействия на 
нее. В отделении неотложной нейрохирургии НИИ 
СП им. Н.В. Склифосовского проводится работа по 
оценке влияния различных лекарственных средств 
на косвенные показатели микроциркуляции (объем-
ный мозговой кровоток, PbrO2, биохимический состав 
интерстициальной жидкости головного мозга). Было 
обнаружено положительное влияние ГЭК 130/0,4/9:1 
на аэробный церебральный метаболизм и объемный 
мозговой кровоток [19]. Важно отметить, что увеличе-
ние регионарного мозгового кровотока происходило 
на фоне стабильного церебрального перфузионного 
давления и при отсутствии существенного изменения 
PbrO2. Такая динамика может быть связана с улучше-
нием микроциркуляции в отделах мозга, перфузируе-
мых спазмированными артериями. 
АНТАГОНИСТЫ КАЛЬЦИЯ
Антагонисты кальция занимают одно из цент-
ральных мест в интенсивной терапии церебрального 
ангиоспазма [1, 2, 17]. установлено, что использование 
антагонистов кальция снижает риск плохого прогноза 
и вторичной ишемии у пациентов с разрывами арте-
риальных аневризм. В настоящее время всем больным 
с разрывом цА рекомендуют назначать нимодипин 
per os [1, 2, 17]. Необходимо отметить, что, по данным 
проведенных исследований, назначение нимодипина 
позволяет улучшить неврологические исходы, но не 
снизить частоту вазоспазма [20]. Эффективность дру-
гих антагонистов кальция, назначаемых как per os, так 
и в/в остается неясной. Нимодипин вводят рer os по 
60 мг каждые 4 ч. При невозможности использования 
таблетированной формы препарат вводят в/в. В пер-
вые 2 ч инфузию проводят со скоростью 15 мкг/кг/ч. 
При отсутствии артериальной гипотензии скорость 
увеличивают до 30 мкг/кг/ч. При развитии артериаль-
ной гипотензии при использовании нимодипина сле-
дует изменить режим дозирования — вводить препарат 
меньшими дозами, но чаще. При сохранении тенден-
ции к гипотензии нимодипин можно отменить. 
ЛЕЧЕНИЕ ВНУТРИЧЕРЕПНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ
Коррекция внутричерепной гипертензии относит-
ся к одной из важнейших задач интенсивной терапии 
больных с цА, находящихся в критическом состоянии. 
Внутричерепная гипертензия приводит к ограниче-
нию мозгового кровотока и нарушению церебральной 
оксигенации и метаболизма [8, 21]. 
Для профилактики повышения ВЧД в послеопера-
ционном периоде обеспечивают возвышенное поло-
жение головного конца кровати (15–30 градусов) и 
поддерживают в нормальных пределах основные пара-
метры гомеостаза (температура тела, газовый состав 
артериальной крови, уровень гемоглобина и основных 
электролитов) [8]. 
Для коррекции внутричерепной гипертензии, опре-
деленной при помощи мониторинга ВЧД, используют 
«пошаговый» подход: 
1. Выполняют КТ головного мозга для исключения 
причин повышения ВЧД, требующих хирургической 
коррекции. При наличии вентрикулярного катетера 
проводят контролируемый сброс цСЖ. 
2. Используют седативную терапию. В условиях 
повышенного ВЧД и сниженной кранио-церебральной 
податливости наличие двигательного возбуждения 
или борьба больного с аппаратом ИВЛ может привести 
к повышению внутригрудного давления и давления в 
яремных венах, приводя к дальнейшему увеличению 
ВЧД. В связи с этим грамотная седация является одним 
из ключевых факторов контроля ВЧД. Основными пре-
паратами, используемыми для проведения седативной 
терапии, становятся пропофол и мидазолам. При про-
ведении седативной терапии необходимо тщательно 
контролировать показатели гемодинамики и плани-
ровать «диагностические окна», во время которых 
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седацию не проводят и определяют неврологический 
статус больного. 
3. Вводят гиперосмолярные растворы. Для снижения 
ВЧД можно использовать маннитол, гипертонические 
растворы хлорида натрия и комбинацию гипертони-
ческого хлорида натрия с коллоидными препаратами 
[22]. Наиболее широко для коррекции ВЧД применяют 
болюсное введение маннитола в дозе 0,25–1 г/кг массы 
тела. Однако следует помнить, что маннитол накапли-
вается в клетках головного мозга и цСЖ, в связи с чем 
его повторные введения могут приводить к развитию 
эффекта отдачи. Осложнениями использования ман-
нитола становятся сердечная недостаточность, гипер-
калиемия, почечная недостаточность и гиперосмоляр-
ный синдром. В настоящее время с целью снижения 
ВЧД активно используют гипертонические растворы 
хлорида натрия. Помимо уменьшения ВЧД данные 
препараты можно использовать для так называемой 
малообъемной реанимации. 
4. Используют барбитураты. Барбитураты вызыва-
ют снижение мозгового кровотока и угнетают цереб-
ральный метаболизм, а при использовании в высоких 
дозах могут уменьшать внутричерепной объем крови и 
снижать ВЧД. Однако применение барбитуратов может 
сопровождаться выраженной артериальной гипотензи-
ей и снижением церебрального перфузионного давле-
ния [8, 22]. Таким образом, при использовании данного 
вида терапии необходимо тщательно мониторировать 
гемодинамику и поддерживать церебральное перфу-
зионное давление в необходимых пределах.
5. Применяют гипотермию. Гипотермия относится 
к одному из перспективных методов терапии повы-
шенного ВЧД. умеренное снижение температуры голо-
вного мозга угнетает церебральный метаболизм, что в 
свою очередь может приводить к уменьшению мозго-
вого кровотока, внутричерепного объема крови и ВЧД 
[23].
6. Выполняют декомпрессивную краниотомию. 
В настоящее время декомпрессивная краниотомия 
считается последним методом интенсивной терапии 
повышенного ВЧД, который используют при неэффек-
тивности консервативных мероприятий [8]. 
ГИПЕРБАРИЧЕСКАЯ ОКСИГЕНАЦИЯ
Гипербарическая оксигенация (ГБО) — перспектив-
ный метод лечения пациентов с церебральными анев-
ризмами. В большом количестве клинических и экспе-
риментальных работ продемонстрировано снижение 
летальности и улучшение функциональных исходов 
заболевания при раннем применении ГБО у больных с 
нетравматическими внутричерепными кровоизлияни-
ями [24, 25]. Существуют данные о том, что применение 
ГБО способствует нормализации транспорта кислорода 
и позволяет сохранить не только жизнеспособность, но 
и функциональную активность клеток мозга, находя-
щихся в состоянии ишемии, предупреждая развитие и 
прогрессирование вторичных ишемических повреж-
дений головного мозга. В настоящее время в связи с 
появлением барокамер, оснащенных аппаратами ИВЛ, 
существует возможность раннего начала ГБО-терапии 
пациентам, нуждающимся в проведении респиратор-
ной поддержки.
НУТРИТИВНАЯ ПОДДЕРЖКА
Основным принципом нутритивной поддержки 
больных с цА становится обеспечение раннего энте-
рального питания. Поступление питательных субстра-
тов в составе сбалансированных по калорийности и 
содержанию белка смесей позволяет предупредить 
развитие белково-энергетической недостаточности и 
ускорить реабилитацию больных [26]. Обычные энер-
гетические потребности больных с разрывами цА, 
находящихся в критическом состоянии, составляют 
20–25 ккал/кг массы тела, потребность в белке 1–1,5 г/кг 
массы тела в сутки [27]. При наличии инфекционных 
осложнений и в реабилитационном периоде энерго-
потребность повышается и составляет 25–35 ккал/кг 
массы тела [8]. Для точной оценки энергопотребности 
пациентов используют метод непрямой калоримет-
рии, а для расчета потребности в белке анализируют 
баланс азота. Необходимо стремиться к достижению 
нулевого или положительного азотистого баланса. 
При невозможности осуществления или недоста-
точности энтерального питания  проводят частичное 
или полное парентеральное питание [8, 26]. По совре-
менным представлениям парентеральное питание в 
обязательном порядке должно включать в себя ком-
бинацию раствора глюкозы, аминокислот и жировую 
эмульсию. В настоящее время существуют специаль-
ные смеси «три-в-одном», в которых скомбинированы 
все эти компоненты в составе одного пакета. 
ПРОФИЛАКТИКА ТРОМБОэМБОЛИЧЕСКИХ ОСЛОЖНЕНИЙ
Тромбоз глубоких вен голеней считается нейротро-
фическим осложнением иммобилизационного син-
дрома и основной причиной развития тромбоэмбо-
лии легочной артерии, возникновение которой резко 
увеличивает риск развития смертельного исхода [28]. 
Для профилактики тромбоэмболических осложнений 
рекомендуется начать использование компрессион-
ных чулок и/или перемежающейся пневмокомпрессии 
нижних конечностей еще до выключения аневризмы 
из кровотока. При наличии показаний к профилактике 
тромбоза вен нижних конечностей следует назначать 
низкомолекулярные гепарины не раньше чем через 
12 ч после выключения аневризмы из кровотока [29]. 
ПРОФИЛАКТИКА И ЛЕЧЕНИЕ ИНФЕКЦИОННЫХ 
ОСЛОЖНЕНИЙ
К наиболее частым инфекционным осложнени-
ям у больных с разрывами артериальных аневризм 
относятся трахеобронхит, пневмония, инфекционные 
поражения мочевых путей, катетер-ассоциированные 
инфекции кровотока, синуситы и внутричерепные 
нагноения [8, 30]. Частота развития госпитальной 
пневмонии, которой может достигать 60–80 эпизодов 
на 1000 дней ИВЛ. 
К развитию пневмонии приводит комбинация 
факторов, наиболее значимым из которых становятся 
наличие у пациентов бульбарных расстройств и нару-
шение кашлевого рефлекса.  
Для профилактики и лечения инфекционных 
осложнений необходимо применять систему меро-
приятий, направленную на предупреждение контами-
нации пациентов патогенной флорой и осуществле-
ние рациональной антибиотикотерапии [8]. Основой 
антимикробной химиотерапии считается ротация 
антибиотиков по результатам микробиологическо-
го мониторинга конкретного отделения реанимации 
и интенсивной терапии. Недопустимо бесконтроль-
ное использование антибиотиков «широкого спект-
ра». Тактику эскалационной и деэскалационной тера-
пии выбирают на основании исходной выраженности 
осложнения.
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Ведущую роль необходимо отводить профилак-
тическим мероприятиям: обеспечению санитарно-
эпидемиологического режима в отделении реанима-
ции, качественному уходу за больными, достаточному 
оснащению одноразовым расходным имуществом, 
изоляции больных с развившимися инфекционными 
осложнениями.
В заключение следует подчеркнуть, что лечение 
больных с разрывами артериальных аневризм голо-
вного мозга должно быть комплексным. Необходимо 
осуществлять интегративную оценку состояния боль-
ных при помощи многокомпонентной системы ней-
ромониторинга и проводить направленную терапию 
выявленных патологических изменений. 
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